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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность системного васкулита (СВ) 
в мире неуклонно повышается, составляя 2–3 слу-
чая на 10 тыс. населения (Mohammad A.J. et al., 
2009). В настоящее время изучение СВ относится 
к наиболее динамично развивающимся областям 
ревматологии (Бекетова Т.В., 2014), при этом под-
черкивается как клинико-патогенетическая общ-
ность этих заболеваний, так и определенные от-
личия отдельных нозологических форм (Gibelin A. 
et al., 2011; Дядык А.И. (ред.), 2013; Кузьміна А.П., 
2013). Дифференциальная диагностика является 
довольно сложной, поскольку клиническая симп-
томатика СВ характеризуется наличием «перекре-
щивающихся синдромов» (Шилкина Н.П., Дряжен-
кова И.В., 2013).
Суставной синдром является одним из основ-
ных признаков, составляющих аортоартериит Та-
каясу (ААТ) (Borchers A.T., Gershwin M.E., 2012), 
микроскопический полиангиит (МПА) (Tsuchiya N., 
2012), гранулематоз с полиангиитом Вегенера 
(ГПА) (Salazar-Exaire D. et al., 2012; Soriano A. et 
al., 2012), криоглобулинемический васкулит (КГВ) 
(Lamprecht P. et al., 2012; Terrier B., Cacoub P., 
2013). Поражение суставов в виде артрита или ар-
тралгии наблюдается у 65–70% числа больных эо-
зинофильным гранулематозом с полиангиитом 
Черджа — Стросс (ЭПА) (Gendelman S. et al., 2013), 
у 40–50% КГВ (Terrier B. et al., 2012), у 45–65% ва-
скулитом Шенляйна — Геноха (ВШГ) (Poterucha T.J. 
et al., 2013; Belli A.A., Dervis E., 2014; Calvo-Rio V. 
et al., 2014), причем чаще всего в патологический 
процесс вовлекаются коленное и голеностопное 
со членения (Chen O. et al., 2013). При МПА чис-
ло пациентов с костно-мышечными изменениями 
увеличивается в течение первых 5 лет после дебю-
та заболевания, когда, помимо прочего, начинает 
развиваться снижение параартикулярной мине-
ральной плотности кости (Itabashi M. et al., 2014).
Необходимо отметить, что в современной лите-
ратуре продолжает в основном отмечаться лишь ча-
стота артропатии у больных СВ. Цель и задачи дан-
ного исследования — изучение поражения отдель-
ных суставов при ААТ, МПА, ГПА, ЭПА, ВШГ, КГВ 
и узелковом полиартериите (УПА), их рентгеносо-
нографическая характеристика, взаимосвязь тя-
жести артикулярного синдрома со внесуставными 
проявлениями заболеваний, а также аспекты пато-
генеза артрита у такой категории больных.
ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 525 больных СВ, 
характеристика которых представлена в табл. 1. 
Соотношение числа больных ВШГ, МПА, КГВ, УПА, 
ААТ, ГПА и ЭПА составило как 7:4:3:1:1:1:1. Соглас-
но общепризнанной Чэпел — Хиллской классифи-
кации (США, 2012), ААТ относится к СВ крупных со-
судов, УПА — средних, все остальные — мелких, 
причем МПА, ГПА и ЭПА являются СВ, ассоци-
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Цель и задачи исследования — изучение поражения отдельных су-
ставов при системном васкулите, их рентгеносонографическая ха-
рактеристика, взаимосвязь тяжести артикулярного синдрома со вне-
суставными проявлениями заболеваний, а также аспекты патогенеза 
артрита у такой категории больных. Объект и методы: под наблюде-
нием находились 525 больных в соотношении числа обследованных 
с васкулитом Шенляйна — Геноха, микроскопическим полиангиитом, 
криоглобулинемическим васкулитом, узелковым полиартериитом, 
аортоартериитом Такаясу, гранулематозом с полиангиитом Вегенера 
и эозинофильным гранулематозным полиангиитом Черджа — Стросс 
как 7:4:3:1:1:1:1. Результаты: поражение суставов в виде артрита или 
артралгии наблюдается у 32–67% числа больных разных групп, что 
зависит от длительности заболеваний, степени активности патологи-
ческого процесса, тяжести экстраартикулярных признаков, функций 
легких и состояния гемодинамики в малом круге кровообращения, ча-
стота поражений отдельных костных сочленений, тендовагинита, энте-
зопатии и рентгеносонографических признаков суставного синдрома 
при разных васкулитах имеет свой диморфизм, а в патогенетических 
построениях артропатии участвуют нарушения системы иммуните-
та, рео логических свойств крови и эндотелиальной функции сосудов, 
причем высокие параметры ревматоидного фактора в крови являются 
факторами риска тяжелого течения поражений суставов. Выводы: су-
ставной синдром при разных вариантах системного васкулита разви-
вается в ⅓–⅔ случаев, имеет свои особенности течения и патогенеза. 
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тическими антителами, а ВШГ и КГВ — иммуно-
комплексными. При ААТ превалировали женщины, 
при УПА — мужчины, соответственно в соотноше-
нии 3:1 и 2:1, более молодого возраста были па-
циенты с ВШГ, а старшего — с КГВ. Следует под-
черкнуть, что клиническая характеристика боль-
ных представлена на момент их обследования. Так, 
на предыдущих этапах все обследованные с МПА, 
ВШГ и КГВ имели изменения кожи, 93% с ВШГ — 
суставной синдром. В случаях УПА, МПА и КГВ пре-
валировали поражения периферической нервной 
системы (моно- и полинейропатия, радикулопа-
тия, мортоновская метатарзалгия), а у больных 
ААТ и ГПА — центральной нервной системы (дис-
циркуляторная энцефалопатия, нарушения мозго-
вого кровообращения, кортиконуклеарный и псев-
добульбарный синдромы). 55% числа пациентов 
с ААТ имели аортальный порок сердца, 17% пере-
несли инфаркт миокарда, 21% — мозговой инсульт, 
36% с УПА были носителями антигена вирусного 
гепатита В (HВV), а 29% с КГВ — гепатита С (HСV). 
Криоглобулины на момент обследования выявлены 
у 97% числа больных КГВ, повышенный уровень им-
муноглобулина (Ig) A — у 72% с ВШГ, противоней-
трофильные цитоплазматические антитела — у 75% 
с ГПА, у 71% с МПА и у 57% с ЭПА (соответствен-
но в соотношениях антител к миелопероксидазе 
и протеиназе-3 как 1:6, 2:1 и 8:1). Уровень эозино-
филов в крови больных ЭПА составил 15,1±2,12% 
числа лейкоцитов или 2,1±0,82106/л.
Рентгенологическое исследование перифери-
ческих суставов, крестцово-подвздошных сочле-
нений, позвоночника и легких проводили на аппа-
рате «Multix-Compact-Siеmens» (Германия), уль-
тразвуковое исследование суставов и внутренних 
органов — на «Envisor-Philips» (Нидерланды), элек-
трокардиографическое — на «МІДАК-ЕК1Т» (Украи-
на) и «Bioset-8000» (Германия), эхокардиографи-
ческое — на «HD-11-XE-Philips» (Нидерланды), 
спирографическое — на «Master-Scope-Jaeger» 
(Германия), исследование альвеолярно-капилляр-
ной мембраны — на «Master-Screen-Body-Jaeger» 
(Германия). Для оценки лабораторных показа-
телей использовали анализаторы «BS-200» (Ки-
тай) и «Olympus-AU640» (Япония), ридер «PR2100-
Sanofi diagnostic pasteur» (Франция), иммуноблот 
«Euroline-Euroimmun» (Германия), компьютерные 
тензиометры «ADSA-Toronto» (Германия — Кана-
да) и «PAT2-Sinterface» (Германия). Подсчитывали 
число болезненных суставов (NPJ), индексы Ланс-
бури (iL), iDAS, iDAS28 и интегральной тяжести ар-
тропатии (iWA) по формуле: 
iWA = √iL•DAS.
Статистическая обработка полученных резуль-
татов исследований проведена с помощью компью-
терного вариационного, непараметрического, кор-
реляционного, одно- (ANOVA) и многофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализа (про-
граммы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-Soft», 
США). Оценивали средние значения (M), их стан-
дартные ошибки (m), стандартные отклонения (SD), 
коэффициенты корреляции, критерии дисперсии, 
Стьюдента, Уилкоксона — Рао, Макнемара — Фи-
шера и достоверность с татистических показателей.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Такие поражения суставов, как артрит или ар-
тралгия, отмечают у 32% числа больных ГПА, 
у 41% — ААТ, у 47% — ВШГ, у 52% — УПА, у 63% — 
МПА и ЭПА, у 67% — КГВ, а моноолигоартрит — со-
ответственно в 33; 50; 54; 25; 58; 18 и 50% наблю-
дений. По данным однофакторного дисперсион-
ного анализа, на развитие суставного синдрома 
при МПА влияют изменения скелетных мышц и лег-
ких, при ГПА — длительность заболевания, нали-
чие изменений со стороны кожи, сердца и печени, 
при ВШГ — возраст пациентов, степень активности 
патологического процесса, поражение кожи и по-
чек, при ЭПА — только кожный синдром, при КГВ — 
миозит/миалгия, пневмопатия и нефропатия. Воз-
никновение артропатии зависит от тяжести экстра-
артикулярных проявлений болезни при УПА, МПА, 
Таблица 1
Характеристика обследованных больных СВ
Показатель Группа больных СВ (n=525)ААТ УПА МПА ГПА ЭПА ВШГ КГВ
Число больных в группах 29 39 116 28 27 193 93
Мужчины/женщины, % 24/76 62/38 41/59 57/43 44/56 51/49 41/59






























II–III степени активности, % 86 79 85 93 85 72 92
Острое течение, % – 15 28 56 – 19 43
























































Почечная недостаточность, % 35 26 35 29 26 18 32
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ГПА, ВШГ и КГВ. С учетом связей частоты форми-
рования артропатии при МПА и КГВ мы провели до-
полнительный анализ. Оказалось, что на суставной 
синдром у больных МПА достоверно влияют показа-
тели соотношения систолического давления в ле-
гочной артерии к периферическому артериально-
му давлению и диффузионной способности легких, 
а в случаях КГВ — параметры легочного сосудисто-
го сопротивления и конечно-диастолического раз-
мера правого желудочка.
Как свидетельствует выполненный ANOVA, ха-
рактер суставного синдрома при ААТ зависит от па-
раметров в крови фибриногена, при УПА — от кон-
центрации циркулирующих иммунных комплексов 
и антител к нативной дезоксирибонуклеиновой кис-
лоте (аДНК), при МПА — от уровня антител к про-
теиназе-3, при ГПА — от содержания последних 
и значений фибронектинемии, при ЭПА — от пока-
зателей в крови С-реактивного протеина и наличия 
антител к миелопероксидазе, при ВШГ — от пара-
метров IgA, индексов агрегации тромбоцитов и эри-
троцитов, тромбоксана A2, простациклина и про-
стагландина E2, при КГВ — от показателей фактора 
некроза опухоли-γ, эндотелина-1 и простагланди-
на F2a. Необходимо подчеркнуть, что при УПА имеет 
место достоверное влияние на развитие пораже-
ний суставов носительства HBV. У таких пациентов 
суставной синдром констатируют во всех случаях, 
тогда как без HBV — только в 48% (различия высо-
кодостоверны).
В табл. 2 в обобщенном виде представлена ча-
стота вовлечения в патологический процесс от-
дельных суставов и наличия рентгеносонографи-
ческих признаков артропатии, при этом выявлены 
особенности артикулярного синдрома у больных 
с разными вариантами СВ. Так, для ЭПА оказались 
относительно характерными поражения верхнече-
люстных и грудино-ключичных суставов, для ААТ — 
проксимальных межфаланговых кистей, плечевых 
и коленных, для УПА — локтевых и плюснефалан-
говых, для МПА — лучезапястных и голеностопных, 
для КГВ — крестцово-подвздошных и позвонко-
вых. В свою очередь, изменения грудино-ключич-
ных сочленений относятся к «суставам-исключени-
ям» ААТ, ГПА и КГВ, голеностопных, крестцово-под-
вздошных и позвонковых — ГПА, локтевых — ААТ, 
плечевых — ЭПА и КГВ.
Для ААТ относительно характерны изменения 
рогов менисков, наличие интраартикулярных тел 
Пеллагри — Штайди и Гоффа, для УПА — кисты 
Бейкера. Тендовагиниты можно считать типичными 
при УПА и КГВ, субхондральный склероз и остео-
кистоз — для пациентов с ГПА и ЭПА. Отмечают 
отсутствие случаев тендовагинита и энтезопатии 
при ААТ и МПА, а в целом скудное разнообразие 
«рентгеносонографического пейзажа суставного 
синдрома» отмечают в случаях ГПА.
По данным многофакторного анализа Уилкок-
сона — Рао, характер течения артропатии у боль-
ных МПА зависит от поражения легких и сердца, 
при ВШГ — от вовлечения в процесс легких и пе-
чени, при КГВ — от патологии почек и интеграль-
ной тяжести экстраартикулярных признаков бо-
лезни. Как свидетельствует ANOVA/MANOVA, ин-
тегральные рентгеносонографические признаки 
изменений суставов у больных УПА зависят от сте-
пени активности заболевания и тяжести внесустав-
ных проявлений, при МПА — от характера нефро-
патии, при ВШГ — пневмопатии.
ОБСУЖДЕНИЕ
Как демонстрирует выполненный ANOVA, воз-
раст больных ААТ, УПА, МПА и ЭПА влияет на часто-
ту поражения верхнечелюстных сочленений. С воз-
растом пациентов с ААТ тесно связаны изменения 
проксимальных межфаланговых суставов кистей, 
при УПА — коленных суставов, при МПА — грудино-
ключичных, лучезапястных и проксимальных межфа-
ланговых стоп, при ВШГ — лучезапястных и плече-
вых. Наличие кардиопатии (нарушения возбудимо-
Таблица 2
Типичные и нехарактерные признаки артропатии у больных СВ
ААТ УПА МПА ГПА ЭПА ВШГ КГВ ААТ УПА МПА ГПА ЭПА ВШГ КГВ
1   I    
2     II  
3  III
4 IV   
5  V   
6   VI    
7    VII  
8 VIII   
9  IX  
10   X   
11  XI  
12 XII  
13   XIII 
14    XIV 
Суставы: 1 — верхнечелюстные; 2 — грудино-ключичные; 3 — проксимальные межфаланговые кистей; 4 — пястно-фаланговые; 5 — 
лучезапястные; 6 — локтевые; 7 — плечевые; 8 — проксимальные межфаланговые стоп; 9 — плюснефаланговые; 10 — голеностопные; 
11 — коленные; 12 — тазобедренные; 13 — крестцово-подвздошные; 14 — позвонковые. Признаки: I — тендовагинит; II — энтезопа-
тия; III — эпифизарный остеопороз; IV — субхондральный склероз; V — остеокистоз; VI — остеоузурация; VII — лигаментоз; VIII — асеп-
тический некроз; IX — артрокальцинаты; X — изменения менисков; XI — кисты Бейкера; XII — тела Пеллагри — Штайди; ХIII — хондром-
ные тела; XIV — тела Гоффа; характерный признак;  отсутствие признака.
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сти миокарда, электрической проводимости сердца, 
изменения миокарда, эндокарда и сердечных кла-
панов, диастолическая и систолическая дисфунк-
ции левого желудочка) оказывают дисперсионное 
воздействие на проксимальные межфаланговые су-
ставы пальцев рук, лучезапястные и голеностопные 
у больных ААТ, а только на лучезапястные — при КГВ, 
от характера нефропатии (мочевой или нефротиче-
ский синдром, состояние функции почек) зависят 
при ААТ плюснефаланговые сочленения, при УПА — 
лучезапястные, при КГВ — проксимальные межфа-
ланговые стоп и тазобедренные.
Возникновение тендовагинита при УПА и ЭПА 
тесно связано с печеночной патологией, энтезо-
патий при МПА и ВШГ — с почечной. Появление 
внутрисуставных тел (хондромных, Пеллагри — 
Штайди, Гоффа) у больных ААТ происходит па-
раллельно увеличению длительности заболева-
ния, а при МПА — определяется тяжестью кожно- 
мышечного синдрома. От экстраартикулярных 
проявлений СВ зависят костнодеструктивные при-
знаки со стороны опорно-двигательного аппарата. 
Необходимо отметить, что кисты Бейкера при МПА 
и поражения верхнечелюстных суставов при ВШГ 
наблюдаются исключительно у мужчин, тогда как 
частота поражения проксимальных межфаланго-
вых суставов кистей и пястно-фаланговых у боль-
ных ВШГ достоверно превалирует в женской груп-
пе, соответственно в 3,7 и 3,2 раза.
Как видно из табл. 3, наибольший артикуляр-
ный счет (NPJ) присущ больным ГПА, а боль-
шая интегральная тяжесть суставного синдро-
ма — пациентам с ААТ. По данным диспер-
сионного анализа, параметры NPJ при УПА 
тесно связаны с тяжестью поражения кожи, 
при МПА — с острым течением болезни, при ВШГ — 
с изменениями со стороны нервной системы, 
при КГВ — с выраженностью печеночной патологии.
Таблица 3























































Степень тяжести суставного синдрома, оценен-
ная по iWA, при УПА и ВШГ зависит от функциональ-
ного состояния почек, при МПА и ВШГ — от инте-
гральной тяжести экстраартикулярных признаков 
заболевания. Кроме того, на iWA в группе ВШГ вли-
яет общая степень активности болезни. Если вы-
раженность артропатии с увеличением продол-
жительности МПА возрастает, то у больных ВШГ 
уменьшается (рис. 1). В свою очередь, в обеих груп-
пах больных СВ iWA повышается, согласно увеличе-
нию интегральной тяжести экстраренальных про-
явлений заболеваний (рис. 2).
 


















Рис. 1. Связь показателей iWA с длительностью МПА (красные кри-
вые) и ВШГ (синие)


















Рис. 2. Связь показателей iWA с тяжестью признаков МПА (красные 
кривые) и ВШГ (синие)
На распространенность суставного синдро-
ма у больных ААТ достоверно влияют показате-
ли в крови циркулирующих иммунных комплек-
сов и антител к кардиолипину, при МПА — уров-
ни ревматоидного фактора (РФ), фибриногена, 
аДНК, эндотелина-1, гомоцистеина и модуля вяз-
коэластичности сыворотки крови, при ГПА — кон-
центрации РФ, антител к миелопероксидазе, IgG, 
циклического гуанозинмонофосфата и поверх-
ностной вязкости крови, при ВШГ — аДHК, анти-
тел к кардиолипину и фактора некроза опухоли-α, 
при КГВ — РФ и IgM. Тяжесть течения суставного 
синдрома в случаях ААТ, УПА и МПА связана с се-
ропозитивностью болезней по РФ, ГПА — с на-
личием антител к протеиназе-3, ЭПА — с содер-
жанием фибронектина, ВШГ — с уровнями IgА, 
b2-микроглобулина и РФ, КГВ — с объемной вяз-
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костью, поверхностной упругостью, релаксацией 
и тромбоксаном А2. По данным корреляционного 
анализа, показатель iWA у больных МПА прямо со-
относится с параметрами РФ в крови, а обратно — 
с ее вязкоэластичностью, при ВШГ — с концентра-
цией IgA, при КГВ — с уровнем тромбоксанемии.
С учетом выполненной статистической обра-
ботки полученных результатов исследований сде-
ланы заключения, имеющие определенную прак-
тическую значимость: 1) прогнознегативными фак-
торами в отношении частоты развития и течения 
суставной патологии у больных УПА является но-
сительство HBV, а при МПА, ВШГ и КГВ — тяжесть 
экстраартикулярных признаков заболеваний; 2) па-
раметры РФ в крови при ААТ, УПА, МПА, ВШГ и КГВ 
>20 МЕ/мл (>M±SD больных СВ) считаются факто-
рами риска тяжелого течения артропатии.
ВЫВОДЫ
Такие поражения суставов, как артрит или ар-
тралгия, выявляют у 32% больных ГПА, у 41% — ААТ, 
у 47% — ВШГ, у 52% — УПА, у 63% — МПА и ЭПА, 
у 67% — КГВ, что имеет гендерные отличия, зави-
сит от длительности заболеваний, степени актив-
ности патологического процесса, тяжести экстра-
артикулярных признаков, функций легких и состоя-
ния гемодинамики в малом круге кровообращения, 
частоты поражений отдельных костных сочленений, 
тендовагинита, энтезопатии и рентгеносонографи-
ческих признаков суставного синдрома. При разных 
нозологиях это имеет свой диморфизм, у больных 
УПА связано с носительством HBV, а в патогенети-
ческих построениях артропатии при СВ участвуют 
нарушения системы иммунитета (иммуновоспа-
лительные белки, цитокины, различные антите-
ла), реологических свойств крови и эндотелиаль-
ной функции сосудов, причем высокие параметры 
РФ в крови являются факторами риска тяжелого 
течения поражений суставов в случаях ААТ, УПА, 
МПА, ВШГ и КГВ.
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О.В. Синяченко, М.В. Єрмолаєва, 
Є.Д. Єгудіна, Л.В. Седа
Резюме. Мета і завдання дослідження — ви-
вчення уражень окремих суглобів при систем-
ному васкуліті, їх рентгеносонографічна харак-
теристика, взаємозв’язок тяжкості артикуляр-
ного синдрому із позасуглобовими проявами 
захворювань, а також аспекти патогенезу артри-
ту у цієї категорії хворих. Об’єкт і методи: під на-
глядом перебували 525 хворих у співвідношенні 
числа обстежених із васкулітом Шенляйна — Ге-
ноха, мікроскопічним поліангіїтом, кріоглобулі-
немічним васкулітом, вузликовим поліартерії-
том, аортоартеріїтом Такаясу, гранулематозом 
із поліангіїтом Вегенера та еозинофільним гра-
нулематозним поліангіїтом Черджа — Стросс 
як 7:4:3:1:1:1:1. Результати: ураження суглобів 
у вигляді артриту або артралгії спостерігається 
у 32–67% кількості хворих різних груп, що зале-
жить від тривалості захворювань, ступеня ак-
тивності патологічного процесу, тяжкості екс-
траартикулярних ознак, функцій легень і стану 
гемодинаміки в малому колі кровообігу, часто-
ти уражень окремих кісткових зчленувань, тен-
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довагініту, ентезопатії та рентгеносонографіч-
них ознак суглобового синдрому при різних вас-
кулітах має свій диморфізм, а в патогенетичних 
побудовах артропатії беруть участь порушен-
ня системи імунітету, реологічних властивос-
тей крові та ендотеліальної функції судин, при-
чому високі параметри ревматоїдного фактора 
в крові є чинником ризику тяжкості перебігу ура-
жень суглобів. Висновки: суглобовий синдром 
при різних варіантах системного васкуліту роз-
вивається у ⅓–⅔ випадків, має свої особливос-
ті перебігу й патогенезу.
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Summary. The purpose and objectives of the study 
was to investigate the affection of separate joints in 
systemic vasculitis, their X-ray sonographic char-
acteristics, the correlation of the severity articular 
syndrome with extra-articular manifestations of the 
disease, as well as aspects of the pathogenesis of 
arthritis in this category of patients. Material and 
methods: the study included 525 patients in the 
ratio of the number of individual Henoch — Schon-
len purpura, microscopic polyangiitis, cryoglobu-
linemic vasculitis, polyarteritis nodosa, Takayasu’s 
arteritis, Wegener’s granulomatosis with polyangi-
itis and eosinophilic granulomatosis with polyan-
giitis Churg — Strauss as a 7:4:3:1:1:1:1. Results: 
joint’s damage in the form of arthritis or arthralgia 
observed in 32–67% different groups of patients, 
that depending on the duration of the disease, the 
degree of the pathological process’s activity, se-
verity extraarticular signs, lung function and he-
modynamic status in the pulmonary circulation, 
the frequency of the certain bone lesions joints, te-
nosynovitis, enthesopathy and X-ray sonographic 
signs of articular syndrome in different kind of vas-
culitis has its dimorphism and involve malfunction 
of the immune system, the rheological properties 
of blood and endothelial function of vessels col-
laborate in pathogenetic constructions of arthrop-
athy, and the high value of rheumatoid factor in the 
blood is the risk factor for severe course of joint 
damage. Conclusions: joint syndrome at different 
variants of systemic vasculitis pass in ⅓–⅔ of cas-
es, this syndrome has the features of course and 
pathogenesis.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Ингибиторы фактора некроза опухоли 
имеют высокую эффективность в лечении 
при псориатическом артрите
Подготовила Анна Антонюк
Согласно результатам исследования, опубли-
кованным в журнале «Arthritis Care & Research», 
применение ингибиторов фактора некроза опу-
холи (ФНО) у пациентов с псориатическим артри-
том эффективно для достижения минимальной ак-
тивности заболевания (МАЗ). В своей работе спе-
циалисты из Университета Торонто (University of 
Toronto), Канада, выделили два фактора — пре-
диктора МАЗ: принадлежность к мужскому полу 
и нормальные уровни скорости оседания эритро-
цитов (СОЭ).
Ученые анализировали данные 226 пациен-
тов, проходящих лечение ингибиторами ФНО. 
При этом у всех участников на момент начала ис-
следования не регистрировали МАЗ. 145 пациен-
тов достигли МАЗ в среднем через 1,3 года, из них 
у 88 отмечали стойкую МАЗ в среднем на протя-
жении 3,46 года. У 11,6% участников МАЗ поддер-
живали даже после снижения дозы ингибиторов 
ФНО и их полной отмены. У большинства из них 
дополнительно применяли нестероидные проти-
вовоспалительные препараты и противоревмати-
ческие препараты. Эксперты отмечали, что все па-
циенты с МАЗ не курили, что наталкивает на мысль 
о роли этого фактора в развитии псориатическо-
го артрита.
Несмотря на то что результаты исследования 
свидетельствовали о предикторной роли нормаль-
ных показателей СОЭ (отношение шансов 2,27; 
95% доверительный интервал 1,22– 4,17; p=0,009), 
практикующие врачи поддают сомнению целесоо-
бразность применения этого показателя как про-
гностического индикатора положительного про-
гноза, поскольку в активную фазу псориатическо-
го артрита регистрируют СОЭ в границах нормы.
Отметим, что 36% пациентов не смогли достичь 
МАЗ после применения ингибиторов ФНО. Исходя 
из этого, можно сделать вывод, что фактор ФНО 
в процессах воспаления при указанном заболе-
вании не следует рассматривать как ключевой.
Haddad A., Thavaneswaran A., Arruza I.R. et al. (2014) 
Minimal disease activity and anti-TNF Therapy in psoriatic 
arthritis. Arthritis Care Res (Hoboken), December 2 [Epub ahead 
of print].
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